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ft-10;35S::AP1-3xHA fd3;35S::AP1-3xHA soc1 及三种突变体 ap1;fd3; soc1 为实验材
料，采用 Gateway 克隆系统，荧光定量 PCR（real-time PCR）及免疫杂交
（Wstern-Blotting）技术，研究了 FT,FD,SOC1 对 AP1 在转录和翻译水平上的调
控以及对表型的影响，为进一步研究拟南芥开花的信号转导的网络系统提供新的
证据。获得的主要结果如下： 
1、构建质粒 PK2GW7 -pAP1-AP1-3xHA 并转化 ap1 突变体，能够将 ap1 突
变体的表型恢复成哥伦比亚野生型的表型。 
2、对 35S::AP1-3xHA 和 35S::AP1-3xHA ft-10 的表型、mRNA 和蛋白水平
比较，得知在 ft-10 突变体中超表达 AP1 的表型消失，开花时间推迟，而且在 AP1 
mRNA 和 AP1 蛋白的量均减少。 
3、利用 proteasome 抑制剂 MG132 ,MG115 对转基因植株 35S::AP1-3xHA 
ft-10 进行处理，发现 AP1 蛋白的量在回升，在处理后 3 小时达到 高。说明 FT
基因抑制 AP1 蛋白通过蛋白酶体的降解。 
4、对 35S::AP1-3xHA 与 35S::AP1-3xHA fd3 或 35S::AP1-3xHA soc1 的表型、
mRNA 和蛋白水平比较，得知在 fd3 或 soc1 突变体中超表达 AP1 的表型消失，
开花时间推迟，而且其 AP1 mRNA 和 AP1 蛋白的量均减少。 
我们的结果表明开花时间基因 FT，FD 和 SOC1 分别在转录后水平和翻译
水平调控花原基特异性基因 AP1 的表达。 
 




















There are four pathways that controlling the flowering time in plants, 
including photoperiod pathway, venalization pathway, autonomous pathway and 
gibberellin pathway. So far, some reports have shown that the complex and orderly 
interaction between different signal transduction pathways during plant flowering.  
In the study ， four Arabidopsis transgenic plants including 
35S::AP1-3xHA;35S::AP1-3xHA ft-10;35S::AP1-3xHA fd3;35S::AP1-3xHA soc1and 
ap1;fd3;soc1 mutants are used as experimental materials. With the major technologies 
of gateway cloning system,fluorescence quantitative PCR(real-timePCR) and 
immunohistochemical hybridization (Western-Blotting), We have studied the 
regulation mechanism of AP1 expression by FT, FD and SOC1 gene at 
posttranscriptional and posttranslational levels. The results help us to better 
understand the flowering time regulation in Arabidopsis. The main results are as 
follows: 
1.  pAP1::AP1-3xHA construction was transformated into ap1 mutant and can 
resume ap1 mutant phenotype to Arabidopsis columbia wild-type plant.  
2.  35S::AP1-3xHA was compared with 35S::AP1-3xHA ft-10 plants about the 
phenotype、AP1 mRNA and AP1 protein. 35S::AP1-3xHA ft-10 plant lost the  
phenotypes AP1over-expression and was also late flowering, its AP1 mRNA level and 
AP1 protein level also decreasedl.  
3.  When 35S::AP1-3xHA ft-10 seedling was treated with proteasome 
inhibitors MG132, MG115 , its AP1 protein content gradually increased three hours 
later after treatment. It suggested FT gene inhibits the degradation of AP1 mediated 
by proteasome. 
4.   In fd3 or soc1 mutant background, 35S::AP1-3xHA can not induce 

















In conclusion, our results suggest flowering time gene FT，FD and SOC1 
regulate AP1 expression at posttranscriptional and posttranslational levels, 
respectively. 
 

















第一章    前言 












1.1  成花诱导的多因子途径： 










































T (FT)转录的激活并 终引起开花[10]。 
 








后保持这种FLC低水平表达状态. VIN3 (vernalization-insensitive 3)和VRN1 
(vernalization 1)、VRN2 (vernalization 2)分别在这两个阶段起主要作用. VIN3 编
码一个PHD finger(与蛋白质之间的相互作用有关)蛋白，许多染色质重建复合体

















子Su (Z)12 的同源基因， 在果蝇中Su(Z)12 能通过修饰染色质结构调节基因表
达[15] 。VRN1 定位于核内，具有二个植物特异的与DNA 结合有关的B3 结构域.
与VRN2 一起保持春化后FLC 的低水平表达。 
 
1.1.3 自主途径（autonomous pathway） 
自主途径的突变体无论在长日照条件还是在短日照条件下都延迟开花，尤其
在短日照条件下，这种晚花表型更明显.有一些突变体如: fca , fpa , ld , fve 和
fy 。 自主途径的基因能抑制FLC 的表达，因此它们的突变体中FLC mRNA 的
水平都比野生型和长日照途径、GA 途径的晚花突变体中高[16]。LD 编码一个核
蛋白，含有核定位信号和富含谷氨酸结构域,可能有转录激活功能,在茎端和根端
表达量 高。它对开花时间的调节至少部分是通过调控LFY 的表达实现的[17]。 
FPA、FCA 和FLK 都编码RNA 结合蛋白. 与FCA 和FPA具有多个RNA 
识别位点(RNA recognition motifs，RRMs)的RNA 结合蛋白不同，FLK 是具有三
个KH motifs 的RNA 结合蛋白. FLK 和FCA 都定位于核内，并通过FLC 调控
整合基因FT 和SUPPRESSOR OF OVEREXPRESSION OF CO 1 (SOC1)的表达
[18]。通过RNA 结合蛋白FCA 与多腺苷酸化因子的相互作用可能是FCA 实现自
我调控的生化机制 [19]。FPA、FCA、FLK 这些RNA 结合蛋白的发现说明转录
后调控可能是自主途径成员控制开花时间的一种重要的调节机制。 
 
1.1.4 赤霉素(Gibberellin , GA) 途径 
赤霉素被受体接受之后，通过自身的信号转导途径来促进种子的萌发,茎干
的伸长,花的形成等。参与GA 信号传导的有3 个关键基因: GIBB ERELLIC 
ACID INSENSITIVE ( GAI) , REPRESSOR OF GA123，( RGA) , RGA2LIKE 1 
( RGAL1)。，它们的功能部分冗余，当GA 缺乏时都负调控GA 信号途径，而活
性GA 则能消除它们的抑制作用. GAI、RGA 和RGL1 这三个蛋白质属于植物特
异的调控蛋白中的GRAS(GAI、RGA、SCARECROW)家族。在N-末端有一特异
保守的DELLA 区域[20]。DELLA 结构域的序列为GAI、RGA、RGL1的功能所必


















子，编码一个类似于哺乳动物丝氨酸/ 苏氨酸 N- 乙酰氨基葡萄糖
(O-O-binding-N-acetylglacosamine)转移酶的蛋白质.spy 突变体升高的GA 水平
及早花表型可能是增强了GA 传导信号所致[20]。进而促进花序分生组织基因的表
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图1：  拟南芥花时基因调控遗传途径图示 
注： ┤ 抑制  ↘ 促进 
Fig1 Outline of the four main flowering-time genetic pathways in Arabidopsis  
Note:“↘”indicates interactions between genes or promotive effects on gene 
expression and flowering;“┤”indicate repressive effects on gene expression or 
flowering 
 























因子, 如 FT, SOC1 和 LFY 互相联系[10,22,23]。 
其中 SOC1 和 FT 是 CO 促进开花所需要的，且功能上有部分冗余。而 SOC1
和 FT 受春化途径和自动途径所调节，所以 CO 的靶基因是不同开花时间途径的
共同元件。SOC1 编码一 MADS 类转录因子[24]。过量表达 SOC1 会造成长日和短
日条件下开花提前。SOC1 和 FT 受 FRI 和 FLC 负调节，又受自主途径中的 FCA、
FVE 和 LD 正调节；SOC1 还受植物年龄的正调节而并不依赖于 CO 和 FCA；而
春化作用通过抑制 FLC 表达而激活 SOC1。因此 SOC1 整合了来自光周期、春化
和自主途径的开花信息[25]。通过 FLC ,CO, SOC1 , FT 等控制开花的主效基因
相互作用使这 4 条途径相互联系,成为一个整体。成花转变过程中各种成花诱导
信号传递到花分生组织特异性基因 APETALA 1 (AP1) , LEAFY (LFY) 后,使花形
态建成。 
1.2  拟南芥开花时间基因        
在一年生植物拟南芥中，CO,FT 和 SOC1 是光周期途径中控制开花的必须基
因 [7]。 
FT 属于一个高度保守的 20KDa 的完整的蛋白家族，在主要的区域都含有
RKIPs[26]。FT 在子叶和叶片的韧皮部表达[27,28]。  
CO 编码具有两个 B-box 类型锌指(zinc finger)结构的 GATA 转录因子，其
C 端有 CCT 域. 其中 CCT 域是 GFP::CO 核定位所必需的，而 B-box 与蛋白
质之间的互相作用有关. CO 位于生物钟的输出途径，因而也是生物钟和开花时
间途径之间监测日照长度的重要元件[29]。 
CO 每日的调控是通过 CO mRNA 的积累来实现的，长日条件下在一天光照
的 后达到峰值，而在短日条件下在黑暗中达到峰值[30]。而且 CO 蛋白在黑暗中
是不稳定的，但是在长日下能够积累[31]。在暗夜条件下 CO 蛋白会被一种目前
还不清楚的机制降解 ,这些因素共同作用的结果使得 CO 蛋白在黄昏到初夜这
段时间内积累达到较高水平。高水平积累的 CO 蛋白激活了 FT 基因的表达 ,
从而促进拟南芥在长日条件下开花。在短日条件下 , CO 基因转录的 mRNA 只






























图 2 短日和长日条件下 CO mRNA，CO 蛋白和 FT mRNA 的积累 
Fig 2  The CO mRNA，CO protein and FT mRNA accumulate in SD and LD 
 
CO 蛋白激活它的靶基因，在转录和翻译水平上进行调控。CO 在拟南芥中
控制开花时间通过调控 FT 和 SOC1，FT 和 SOC1 编码的蛋白类似 RAF 激酶抑制
剂蛋白和一个 MADS box 转录因子， FT 和 SOC1 被 CO 调控。通过构建
35S::CO:GR 超表达 CO 的植物，在放线酮存在下，通过遗传分析 FT 和 SOC1 失
活在 CO 过表达的植株中是作为强抑制物的，从而说明 FT 和 SOC1 是 CO 下游
的中间物，通过 ft10 或者是 soc1 突变体，CO 过表达植株的早花现象被抑制了，
虽然微弱，说明对 35S::CO 植株早花中 FT 和 SOC1 是必须的，在 ft10 和 soc1 双
突变体中，这种推迟开花时间加深了，相比较单个的突变体而言，ft10 soc1 
35S::CO 植株的表型和 CO 功能丢失很类似，说明 FT 和 SOC1 都失活会阻止 CO
的信号输出，而且没有分离到单个的突变体可以完全阻止 35S::CO 植株早花，说
明 CO 调控两条平行的途径 FT 和 SOC1，促进开花[32]。 
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